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Резюме. На сегодняшний день туберкулез представляет собой актуальную социально-экономиче-
скую и медико-биологическую проблему. Первое место в структуре внелегочного туберкулеза за-
нимает костно-суставной туберкулез, среди форм которого преобладает туберкулезный спондилит. 
Рассмотрение патогенеза туберкулезного спондилита с позиции хронического системного воспале-
ния позволит расширить теоретические и методологические подходы к оценке состояния пациентов. 
Цель исследования: проанализировать особенности продукции маркеров хронического системного 
воспаления при туберкулезном спондилите и оценить вероятность развития хронического систем-
ного воспаления у данных пациентов. Материалы и методы. У пациентов с туберкулезным спон-
дилитом исследовались молекулярные маркеры следующих феноменов: системная воспалительная 
реакция, системная альтерация, дистресс-реакция гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систе-
мы, системное микротромбообразование, эндотелиальная дисфункция. По оригинальной методике 
оценивалась вероятность развития хронического системного воспаления (ХрСВ) и низкоинтенсив-
ного системного воспаления (НИСВ). Результаты исследования показали, что несмотря на стати-
стически значимое повышение уровней большинства исследуемых маркеров относительно здоровых 
лиц, они в большинстве случаев не достигали критериальных для развития отдельных феноменов 
значений. Частота выявления ХрСВ в целом составила 8,3%, НИСВ — 25%. Таким образом, у паци-
ентов с туберкулезным спондилитом выявлено наличие латентно протекающих провоспалительных 
процессов (системная воспалительная реакция, эндотелиальная дисфункция, паракоагуляция, дис-
тресс нейроэндокринной системы, системная альтерация). Частота выявления ХрСВ менее чем в 
10% случаев позволяет отнести туберкулезный спондилит к заболеваниям с низкой вероятностью 
развития ХрСВ. 
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Введение
На сегодняшний день туберкулез представляет собой актуальную социально-экономическую и ме-

дико-биологическую проблему. Несмотря на несомненные успехи в борьбе с туберкулезом в России, 
как и во всем мире, в структуре туберкулезного процесса произошли определенные сдвиги, суще-
ственно влияющие на эпидемическую ситуацию. Как отмечено в докладе Всемирной организации 
здравоохранения, серьезным препятствием на пути ликвидации туберкулеза являются две проблемы: 
туберкулез с множественной и широкой устойчивостью M. tuberculosis к противотуберкулезным пре-
паратам (МЛУ/ШЛУ МБТ) и туберкулез, сочетанный с ВИЧ-инфекцией [1]. 

Рост числа пациентов с туберкулезом с МЛУ/ШЛУ МБТ сопровождается появлением новых се-
рьезных проблем, таких как удлинение сроков лечения, и, как следствие, сложностями формиро-
вания приверженности к лечению. Также особенностью современной эпидемической обстановки 
по туберкулезу является рост пораженности населения ВИЧ-инфекцией, при которой эффективный 
курс лечения туберкулеза регистрируется значительно реже. В зависимости от степени выраженно-
сти иммунодефицита туберкулезный процесс приобретает остро прогрессирующее течение, приво-
дящее к генерализации процесса, в несколько раз чаще регистрируются внелегочные локализации, 
первое место в структуре которых занимает костно-суставной туберкулез, в частности, туберкулез-
ный спондилит [2, 3]. 

Имеющиеся на сегодняшний день многочисленные данные, касающиеся продукции медиаторов 
воспаления у пациентов с туберкулезом позвоночника, позволяют заподозрить системный харак-
тер воспалительного процесса. В связи с этим представляется возможным рассмотрение патогене-
за туберкулезного спондилита с позиции хронического системного воспаления (ХрСВ). Согласно 
концепции, разработанной профессором Е.Ю. Гусевым с соавторами, системное воспаление (СВ) 
представляет собой самостоятельный вид общепатологического процесса, ключевым патогенетиче-
ским признаком которого является распространённая в организме воспалительная реакция микросо-
судов [4]. В мировой литературе есть упоминание о развитии системного воспаления при легочном и 
внелегочном туберкулезе [5, 6], однако во всех случаях понятие «системное воспаление» отождест-
вляется авторами с термином «системная воспалительная реакция» (СВР). Такой подход является 
ошибочным, поскольку СВР может развиваться и при воспалении в его классическом понимании, а 
системное воспаление является самостоятельным типовым общепатологическим процессом и для 
его верификации необходима комплексная оценка его основных феноменов с учетом показателей 
СВР, системной альтерации, коагулопатии, органной дисфункции, дистресс-реакции нейроэндо-
кринной системы, изменений микроциркуляторного русла [4]. Анализ показателей, характеризую-
щих направленность и выраженность системных иммуно-воспалительных процессов у пациентов 
с туберкулезом позвоночника, позволит расширить теоретические и методологические подходы к 
оценке состояния пациентов и эффективности патогенетической и этиопатогенетической терапии 
туберкулеза.

Цель исследования: проанализировать особенности продукции маркеров хронического системно-
го воспаления при туберкулезном спондилите и оценить вероятность развития хронического систем-
ного воспаления у данных пациентов.

Материалы и методы
В настоящее исследование были включены пациенты с туберкулезным спондилитом (n=24, мужчи-

ны/женщины = 75%/25%), проходившие лечение в Уральском научно-исследовательском институте 
фтизиопульмонологии — филиале ФГБУ «НМИЦ ФПИ» Минздрава России (УНИИФ) в 2022 году. 
Средний возраст пациентов составил 41,5 лет. 

Критерии включения в исследование: пациенты обоих полов в возрасте от 30 до 54 лет с подтверж-
дённым в установленном порядке диагнозом туберкулезный спондилит. Пациентам всех групп вы-
полнено стандартное клинико-лабораторное и лучевое исследование с верификацией туберкулезной 
этиологии микробиологическим исследованием, в том числе резектата или биоптата костной ткани.

Критерии исключения: пациенты с неподтвержденной туберкулезной и доказанной нетуберкулез-
ной этиологией основного заболевания. 

Исследование проводилось в соответствии с правилами Хельсинкской декларации 1975 г., пере-



103						      JOURNAL OF URAL MEDICAL ACADEMIC SCIENCE 2024, Vol. 21, No. 2

vestnikural.ru

on-line ISSN 2500-0918

General Pathology

смотренной в 2013 г. Исследование было одобрено локальным этическим комитетом УНИИФ. 
В 79,2% случаев первичной локализацией туберкулезного процесса был позвоночник, в 20,8% слу-

чаев в анамнезе имелся легочный туберкулез. У 83,3% пациентов проведено радикально-восстано-
вительное оперативное лечение. Осложнения в виде натечных абсцессов отмечались в 80% случаев; 
болевого синдрома — в 100% случаев; деформации позвоночника — в 85% случаев, парезов, парали-
чей и дисфункции тазовых органов — в 75% случаев. Всем пациентам из данной группы была назна-
чена противотуберкулезная терапия согласно лекарственной чувствительности. Медикаментозное 
лечение лекарственно чувствительного туберкулеза получили в 33,3% случаев, устойчивого к изо-
ниазиду туберкулеза — в 4,1% случаев, МЛУ туберкулеза — в 29,1% случаев, пре-ШЛУ туберкулеза 
— в 25,0% случаев, ШЛУ туберкулеза — в 8,5% случаев. 

Контрольную группу составили практически здоровые доноры крови (n=89). 
Методологической основой исследования явился разработанный под руководством профессора 

Е.Ю. Гусева системный подход к оценке общепатологических процессов, связанных с воспалением 
[7, 8]. Суть данной методики заключается в одновременной оценке нескольких взаимосвязанных 
феноменов: системной воспалительной реакции (СВР), паракоагуляции, дистресс-реакции гипота-
ламо-гипофизарно-надпочечниковой системы (ГГНС), тканевой альтерации и расчете на их основе 
интегральных показателей выраженности воспалительного процесса. 

Таблица 1
Методика вычисления интегральной шкалы хронического системного воспаления (ХрСВ)

Table 1
Methodology for calculating the chronic systemic inflammation (ChSI) integral scale 

Феномен ХрСВ/ ChSI phenomenon Критерий/ Criterion Единица измерения/ 
Unit

Норма/ 
Norm

Баллы/ 
Points

Системная воспалительная реакция/ 
Systemic inflammatory response Шкала УР/ RL scale балл (0-5) / points 

(0-5) 0 0-5 

Микротромбообразование/ 
Microthrombosis

D-димеры >500/ 
D-dimers>500 нг/мл / ng/ml ≤250 1 

Системная альтерация*/ Systemic 
alteration*

Миоглобин>60/ 
Myoglobin >60 нг/мл / ng/ml ≤25 1 

Тропонин I>0,2/ 
Troponin I > 0,2 нг/мл / ng/ml >0,2

Дистресс гипоталамо-гипофизарно-над-
почечниковой системы/ Distress of the  

hypothalamic-  pituitary-adrenal axis

Кортизол>690 или <100/ 
Cortisol > 690 or < 100 нмоль/л / nmol/l 138-690 1

Феномен ХрСВ/ 
ChSI phenomenon
Примечание: * — Для определения наличия системной альтерации достаточно одного критерия из 

двух. УР (RL) — уровень реактивности (Reactivity Level)

У всех пациентов и лиц контрольной группы в цитратной плазме крови методом иммунофермент-
ного анализа (Lazurite, Dynex Technologies, Inc., США) с использованием реактивов АО Вектор-Бест 
(Новосибирск, Россия) измеряли уровни ключевых параметров СВ. Оценка феномена СВР в кон-
трольной группе производилась с учетом уровней интерлейкинов (IL)-6, 8, 10, фактора некроза опу-
холи альфа (TNFα), С-реактивного белка (CRP), на основании которых рассчитывали интегральный 
показатель – уровень реактивности (УР) [8]. У пациентов с туберкулезным спондилитом вместо IL-8 
и CRP в шкалу УР был инкорпорирован уровень эндотелина I (ET-1). Критерием феномена систем-
ного микротромбообразования был уровень D-димеров >500 нг/мл. Феномен системной альтерации 
регистрировали по наличию повышенных уровней тропонина I (критерий феномена: >0,2 нг/мл). 
Дистресс ГГНС регистрировали по уровню кортизола (<100 нмоль/л или >690 нмоль/л). 

Верификация ХрСВ у каждого пациента проводилась с помощью шкалы ХрСВ (таблица 1). Суть 
методики состоит в том, что каждому феномену присваивается определенное количество баллов 
шкалы ХрСВ (0–5 баллов для СВР и по 1 баллу при выявлении других феноменов), далее баллы 
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суммируются. ХрСВ диагностируется при наличии ≥3 баллов шкалы ХрСВ (при УР ≥1). В случае ≤3 
баллов по шкале ХрСВ, но при одновременном наличии УР=1-2 и уровне эндотелина 1>90 пг/мл у 
пациента регистрировали низкоинтенсивное системное воспаление (НИСВ). 

У пациентов с туберкулезным спондилитом определяли уровни дополнительных «провоспалитель-
ных» маркеров — неоптерина и фактора роста эндотелия сосудов D (VEGF D). В качестве нормаль-
ных значений этих параметров рассматривались показатели нормы, установленные производителем, 
которые для неоптерина составляют <10 нмоль/л (Tecan, Germany), для VEGF D — 153-642 пг/мл 
(RandD, USA)

Статистический анализ проводили с использованием программного пакета Statistica 12.0 (Stat Soft, 
Inc., USA). Распределение данных в группах, оцененное по критерию Шапиро-Уилка, не было нор-
мальным, поэтому в работе использовались непараметрические методы оценки и представления 
данных. Сравнение абсолютных показателей выборок производилось методом Манна-Уитни. Для 
сравнения категориальных переменных использовали критерий Хи-квадрат (χ2). Корреляционный 
анализ проводили с помощью коэффициента корреляции Спирмена, оценку полученных корреля-
ционных взаимосвязей осуществляли по шкале Чеддока [9]. Результаты считались статистически 
значимыми при p<0,05. 

Результаты и обсуждение
По большинству исследованных эмпирических показателей пациенты с туберкулезным спонди-

литом отличались от контрольной группы (таблица 2). При этом наблюдалась разнонаправленность 
продукции провоспалительных показателей. Так, уровни TNFα, кортизола, тропонина I, D-димеров 
у пациентов ожидаемо превышали контрольные значения, в то время как уровень IL-6 – одного из 
основных провоспалительных цитокинов – в среднем был выше в контрольной группе. Данный факт, 
вероятно, связан с фазностью продукции медиаторов воспаления и различиями в динамике этих фаз. 
Это подтверждается также и отсутствием выраженных корреляционных взаимосвязей между ис-
следуемыми параметрами. Корреляции средней силы были выявлены только в парах TNFα/IL-10 
(r=0,54, p<0,05) и TNFα/VEGF D (r=0,59, p<0,05). 

Отсутствие статистически значимых различий между контрольной и исследуемой группами ожи-
даемо выявлено в отношении IL-10 – цитокина с преимущественным противовоспалительным 
действием, который ингибирует синтез провоспалительных белков (в частности, IL-6, IL-8, TNFα) 
моноцитами и макрофагами [10]. Как показали наши многолетние исследования [7], повышение со-
держания IL-10 в сыворотке крови наблюдается при значительной активации провоспалительных 
механизмов (повышение уровня провоспалительных цитокинов и острофазного С-реактивного бел-
ка в десятки и сотни раз) и может расцениваться как неблагоприятный прогностический маркер, что 
также подтверждается данными других исследователей [11]. У пациентов с туберкулезным спонди-
литом сывороточные концентрации провоспалительных белков повышены незначительно (а иногда 
даже понижены), поэтому, вероятно, включение «жестких» механизмов антивоспалительной рези-
стентности в виде гиперпродукции IL-10 у них нецелесообразно с точки зрения сохранения энерге-
тических и пластических ресурсов организма. Однако некоторые исследователи регистрировали у 
пациентов с туберкулезным спондилитом одновременное возрастание сывороточных уровней IL-10 
и TNFα (примерно в 2 раза по сравнению со здоровыми людьми), а также повышенную экспрессию 
этих цитокинов в тканях, прилегающих к очагу спинального туберкулезного процесса, которые они 
связывают с одновременной активацией двух пулов макрофагов – М1 и М2 [12]. 

Кроме повышения уровня цитокинов о развитии СВР могут свидетельствовать признаки эндотели-
альной дисфункции. Так, повышение концентрации эндотелина I (ET-1) выявлено в 100% случаев в 
группе пациентов с туберкулезным спондилитом, а медианное значение его уровня более чем 6 раз 
превышало верхнее значение референсного интервала (таблица 2). Обращает на себя внимание об-
ратная корреляционная взаимосвязь между ЕТ-1 и TNFα (r= -0,41, p<0,05). С учетом того, что TNFα 
является одним из основных стимуляторов продукции ET-1 эндотелиоцитами [13], а ET-1, в свою 
очередь, участвует в экспрессии провоспалительных цитокинов (IL-1, IL-6, TNFα) посредством ак-
тивации транскрипционных факторов [14], такая обратная взаимосвязь кажется труднообъяснимой. 
Однако, данный факт можно интерпретировать с точки зрения плейотропности действия цитокинов. 
Одновременное воздействие цитокинов, в частности TNFα, на различные клетки-мишени обеспечи-
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вает их различный, часто противоположный, ответ и, как следствие, нелинейную взаимосвязь между 
эндотелиальным повреждением и продукцией провоспалительных реактантов. 

Таблица 2 
 Уровни основных маркеров системного воспаления в группах [Ме (25%; 75%)]

Table 2
Values of key markers of systemic inflammation in the groups [Ме (25%; 75%)]

Маркер/ Marker Туберкулезный спондилит/ 
Tuberculous spondylitis  n=24

Контрольная группа / 
Control group n=89

Референсные значе-
ния / Reference values р-value

IL-6, пг/мл / IL-6, pg/ml 0 (0; 13,9) 0,8 (0,4; 1,4) 0,02
IL-8, пг/мл / IL-8, pg/ml - 1,7 (1,3; 2,5) -

TNFα, пг/мл / TNFα, pg/ml
2,7 (2,2; 3,4) 0 (0; 0,4) 0,0000001

IL-10, пг/мл / IL-10, pg/ml 0 (0; 1,4) 0,6 (0; 1,9) 0,13
CRP, мг/дл / CRP, mg/dl - 2,5 (0,9; 4,5) -

Эндотелин I, пг/мл / Endo-
thelin I, pg/ml 301,9 (270,0; 357,0) - 8,5 – 45,1 -

Кортизол, нмоль/л / Corti-
sol, nmol/l 483,0 (268,0; 748,0) 358,3 (278,2; 450,1) 0,02

Тропонин I нг/мл / troponin 
I, ng/ml 0,02 (0; 0,05) 0 (0; 0) 0,00003

D-димеры/ нг/мл / D-di-
mers, ng/ml 124,5 (77,0; 217,5) 11,5 (4,9; 30,3) 0,0000001

Неоптерин, нмоль/л / Ne-
opterin, nmol/l 15,3 (10,7; 20,4) - <10 -

VEGF D, пг/мл / VEGF D, 
pg/ml 382,5 (303,0; 503,0) - 153-642 -

Наблюдаемая разнонаправленность продукции провоспалительных медиаторов не позволила объ-
ективно оценить выраженность СВР у обследуемых пациентов по отдельным биомаркерам. Поэтому 
был рассчитан интегральный показатель – УР, который дает более целостное представление о па-
тогенетической роли СВР в развитии патологического процесса. Согласно результатам расчета УР 
(таблица 3), у пациентов с туберкулезным спондилитом СВР развивалась в 37,5% случаев (УР≥1), в 
то время как у здоровых доноров только в одном случае выявлено повышение продукции провоспа-
лительных цитокинов, которое можно расценивать как пограничный уровень СВР (УР=1). 

Сходная картина наблюдалась и при анализе других феноменов СВ. Так, медиана уровня кортизола 
у пациентов с спондилитом укладывалась в рамки референсных значений, однако у трети больных 
(таблица 3) выявлены значения концентрации кортизола, которые можно рассматривать как критери-
альные для развития феномена дистресса ГГНС (<100 нмоль/л или >690 нмоль/л). 

Повышение значений миокардспецифичного тропонина I выше 0,2 пг/мл наблюдалось у одного 
пациента (таблица 3), что свидетельствует о повреждении у него сердечной мышцы. Отсутствие при 
этом клинических проявлений острого инфаркта миокарда указывает на некоронарогенную природу 
повышения тропонина I и служит основанием для регистрации у данного пациента феномена си-
стемной альтерации. Высвобождение тропонина I из кардиомиоцитов в данном случае может быть 
обусловлено несколькими патофизиологическими механизмами, в том числе нарушением микроцир-
куляции и микротромбозами коронарных сосудов, прямым цитотоксическим действием провоспали-
тельных цитокинов на кардиомиоциты [15]. 

Особого внимания у пациентов со спондилитом заслуживает состояние гемокоагуляции, тесно свя-
занное с морфо-функциональными изменениями эндотелия, которые подтверждались повышенной 
продукцией эндотелина I. Выраженная коагулопатия (концентрация D-димера выше 500 нг/мл) ре-
гистрировалась только в одном случае (таблица 3), несмотря на то, что медиана значений D-димера 
более чем в 10 раз превышала контрольные значения (таблица 2). Таким образом, пациенты с тубер-
кулезным спондилитом имеют склонность к интенсификации микротромбообразования, о чем свиде-
тельствуют маркеры паракоагуляции D-димеры, однако это повышение коагуляционного потенциала 
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носит латентный характер, не приводит к декомпенсации гемостаза и микроциркуляции. Результаты 
других исследователей подтверждают наличие латентных и выраженных гиперкоагуляционных рас-
стройств у пациентов с туберкулезной инфекцией [16, 17]. Наличие корреляционной взаимосвязи 
(r=0,45, p<0,05) между уровнем D-димера и интегрального показателя СВР – УР – свидетельствует 
о взаимосвязи этих процессов. Воздействие факторов повреждения и провоспалительных тригге-
ров (прежде всего, цитокинов) приводит к частичному разрушению эндотелиального гликокаликса, 
обнажению клеточных мембран эндотелиоцитов, экспрессирующих рецепторы к провоспалитель-
ным и тромбоцитарным факторам, синтезу тканевого фактора (TF) в эндотелиоцитах и сосудистых 
макрофагах, что усиливает прокоагулянтный потенциал сосудов. В свою очередь, активация факто-
ров сосудисто-тромбоцитарного и коагуляционного гемостаза способствует поддержанию воспали-
тельного процесса, образуя самоподдерживающийся порочный патогенетический круг, который на 
определенном этапе развития становится независимым от факторов повреждения. Данный процесс, 
называемый в разных источниках как «тромбовоспаление» или «иммунотромбоз», рассматривается 
в качестве универсального патогенетического механизма многих острых и хронических заболеваний 
[18, 19]. Кроме того, в случае туберкулезной инфекции немаловажную роль в повышении синтеза 
TF макрофагами и запуске гемокоагуляционного каскада играет сам возбудитель — M. tuberculosis, 
поскольку компоненты его клеточной стенки являются факторами индукции TF в макрофагах [20].

Таблица 3
 Частота выявления отдельных феноменов, хронического системного гипервоспаления (ХрСВ) и 

низкоинтенсивного системного воспаления (НИСВ) в группах (в %)
Table 3

Frequency of certain phenomena, chronic systemic hyperinflammation (ChSI) and low–grade systemic 
inflammation (LGSI) in groups (in %)

Признак / Feature
Туберкулезный спон-

дилит/ Tuberculous 
spondylitis n=24

Контрольная группа 
/ Control group n=89 p-value

Системная воспалительная 
реакция (СВР) / Systemic 

inflammatory response (SIR) 

УР-0 / RL-0 62,5 98,9 <0,00001
УР-1 / RL-1 20,8 1,1 0,0001
УР-2 / RL-2 16,7 0 0,0001

Микротромбообразование / Microthrombosis 4,2 0 0,053
Дистресс гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой си-
стемы/ Distress of the hypothalamic- pituitary-adrenal axis 33,3 0 <0,00001

Системная альтерация / Systemic alteration 4,2 0 0,053
Хроническое системное воспаление (ХрСВ) / 

Chronic systemic inflammation (ChSI) 8,3 0 0,006

Низкоинтенсивное системное воспаление (НИСВ) / 
Low–grade systemic inflammation (LGSI) 25,0 0 0,000015

На следующем этапе исследования у пациентов с туберкулезным спондилитом была оценена ве-
роятность развития ХрСВ как общепатологического процесса по оригинальной методике, учитыва-
ющей одновременно проявления нескольких феноменов. Согласно полученным данным, признаки 
выраженного ХрСВ (≥3 баллов по шкале ХрСВ) наблюдались у 8,3% пациентов (таблица 3). Опира-
ясь на результаты наших многолетних исследований, мы можем отнести туберкулезный спондилит 
к заболеваниям с низкой вероятностью развития ХрСВ (1-10%) [7]. В данном случае повышенные 
уровни отдельных провоспалительных маркеров и СВР в целом у большинства пациентов на фоне 
невысокой частоты других проявлений системного гипервоспаления должны рассматриваться не с 
позиции ХрСВ, а, скорее, как проявления классического воспаления (связанного с наличием очага) 
или низкоинтенсивного системного воспаления (НИСВ), которое было зарегистрировано в группе 
исследования в 25% случаев (таблица 3). Известно, что развитие как острого, так и хронического 
СВ связано с массивным поступлением в кровоток микробных антигенов (PAMP), продуктов некро-
тического распада клеток (DAMP), некоторых иных флогогенных факторов, а также с изменением 
ключевых параметров гомеостаза (выраженная гипоксия или гиповолемия) [4]. Такая интенсивная 
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активация провоспалительных механизмов наблюдается при сепсисе, политравме, в случае наибо-
лее тяжелых хронических заболеваний, связанных с аутоиммунным повреждением и хронической 
органной недостаточностью [7]. Одним из адаптационных механизмов M. tuberculosis является ее 
внутриклеточная персистенция, что обеспечивает защиту от иммунных факторов макроорганизма. 
Несмотря на возможность диссеминации микобактерий через кровеносную и лимфатическую систе-
мы, которая обуславливает формирование вторичных очагов инфекции, в настоящее время доказан и 
другой путь распространения M. tuberculosis — прямое распространение между клетками путем ци-
тозольной транслокации [21], что ограничивает поступление экзо- и эндогенных факторов индукции 
воспалительного ответа (PAMP и DAMP) в кровоток.

Кроме того, ограничение интенсивности воспалительного ответа при туберкулезной инфекции мо-
жет быть связано с выраженной поляризацией макрофагов в направлении их альтернативной ак-
тивации (М2). Известно, что М2 (основной маркер CD163), в отличие от М1, обладают иммуносу-
прессорным действием, ослабляя клеточный иммунитет. Многочисленные исследования показали 
важную роль пластичности макрофагов в развитии туберкулезной инфекции [22, 23] в целом и тубер-
кулезного спондилита в частности [12]. Так, Wang L. с соавт. [12], наблюдали значительное увели-
чение количества CD163-позитивных макрофагов в тканях спинального туберкулезного поражения, 
а также повышенный уровень экспресcии в них IL-10. Способность M. tuberculosis модулировать 
поляризацию макрофагов в направлении M2 является одним из механизмов ее выживаемости, при-
водящей к хронизации и персистенции туберкулезной инфекции [24]. 

Заключение
Таким образом, у пациентов с туберкулезным спондилитом наблюдаются латентно протекающие 

системные провоспалительные процессы (системная воспалительная реакция, эндотелиальная дис-
функция, паракоагуляция, дистресс нейроэндокринной системы, системная альтерация), незначи-
тельная выраженность которых в большинстве случаев не позволяет рассматривать их как проявле-
ния хронического системного гипервоспаления, однако не исключает развитие низкоинтенсивного 
системного воспаления. 

Работа выполнена в рамках госзадания ИИФ УрО РАН (№ гос. регистрации 122020900136-4).
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